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Wstęp
Z abu rzen ia  h e m a to lo g iczn e , w  szczególności m a ło - 
p ły tko w o ść  i n ie d o k rw is to ś ć , s tw ie rdza  się s to su n ko w o  
często wśród osób z ch o ro b ą  n iedokrw ienną  serca, w  tym 
z ostrym  zespo łem  w ieńcow ym . W spó łis tn ien ie  zaburzeń 
h e m a to lo g iczn ych  m oże w a ru n k o w a ć  kon ieczność m o ­
dy fikac ji ru tynow o s tosow anego  leczenia fa rm a k o lo g ic z ­
nego  bądź też w p ływ a ć  na w yb ó r s tra te g ii rew asku la ry- 
z a c y jn e j w  te j g ru p ie  ch o ry c h . P o n a d to , w y s tą p ie n ie  
n iektórych spośród nich może być następstwem  stosow a­
nia leków  przeciw płytkow ych i p rzeciw zakrzepowych. C e ­
lem artyku łu  jest o m ów ien ie  zagadn ień  związanych z p o ­
stępow aniem  terapeutycznym u chorych z ostrym zespołem 
w ieńcow ym  i w spó łis tn ie jącym i zabu rze n ia m i h e m a to lo ­
g icznym i.
T a b e la  1 . K la s y f ik a c ja  m a ło p ły tk o w o ś c i 
Table 1 . Thrombocytopenia classification
Małopłytkowość
M a ło p ły tk o w o ś ć  to  w ys tą p ie n ie  o b n iż o n e j 
< 1 5 0  tys ./p l liczby płytek krw i. K lasyfikację  m a ło p ły tk o ­
w o śc i w  za le żn o śc i od  liczby p ły te k  k rw i p rze d s ta w ia  
tabe la  1. Stopień nasilen ia m ałop ły tkow ośc i ko re lu je  z ry­
zykiem w ystąpienia pow ik łań  krwotocznych i n iedokrw ien ­
nych. O g ó ln ie , im  m niejsza liczba p ły tek krw i, tym w ię k ­
sze ryzyko p o w ik ła ń  k rw o to czn ych  i n ie d o k rw ie n n y c h . 
S tw ierdzana zależność nie ma jednak charakte ru  lin io w e ­
g o  i jest w a ru n ko w a n a  e tio lo g ią  m a łop ły tko w o śc i. Przy­
k ła d o w o  zakrzepow a p lam ica  m a łop ły tkow a  (ang. th rom ­
b o tic  th ro m b o c y to p e n ic  p u rp u ra , TTP), m a ło p ły tko w o ść  
poheparynow a (ang. heparin -induced  th rom bocytopen ia , 
HIT) o ra z  zespó ł rozs ianego  w yk rze p ian ia  w e w n ą trzn a ­
czyniowego (ang. dissem inated in travascu lar coagu la tion ,
Liczba płytek krw i/^ l
1 0 0 - 1  5 0  t y s .
5 0 - 1  0 0  t y s .
M ałopłytkowość
ł a g o d n a  ( a n g .  m ild ) 
u m i a r k o w a n a  ( a n g .  m odera te)
Ryzyko powikłań krwotocznych
n a j c z ę ś c ie j  n ie  j e s t  p o d w y ż s z o n e ,  z a le ż n e  o d  e t i o l o g i i  
w z r o s t  r y z y k a  k r w a w i e ń  p r z y  z a b i e g a c h  o p e r a c y j n y c h
2 0 - 5 0  ty s .  
< 2 0  t y s .
c i ę ż k a  ( a n g .  severe) 
g ł ę b o k a  ( a n g .  pro found)
k r w a w i e n i e  p r z y  n i e w i e l k i m  u r a z i e
k r w a w i e n i a  s p o n t a n i c z n e  ( w  t y m  w e w n ą t r z c z a s z k o w e )
Adres do k o res p o n d e n c ji/G o re jp flffld H g  author:  d r h ab . n. m e d . D a riu sz  D ud e k , Z a k ła d  H e m o d y n a m ik i i A n g io k a rd io g ra f i i ,  CollegiumMedlcum  U n iw e rs y te tu  J a g ie llo ń s k ie g o , 
u l. K o pe rn ika  1 7 , 3 1 - 5 0 1  K ra ków , te l. :  + 4 8  12  4 2 4  71 8 5 ,  fa ks : + 4 8  12  4 2 4  71 8 4 ,  e -m a i l :  m c d u d e k @ c y f-k r .e d u .p l
1 6 4 P os tę p y  w  K a rd io lo g ii In te rw e n c y jn e j 2 0 0 8 ;  4 , 4  ( 1 4 )
Dz i ew ie rz  A , D u d e k  D. J u k  pos tępow ać  z  ch o rym i z  OZW  i z a b u rz e n ia m i h e m a to lo g ic z n y m i -  p u n k t w id z e n ia  ka rd io lo g a  in te rw e n cy jn e g o
R yc. 1 .  M a ło p ły tk o w o ś ć  p r z y  p rz y ję c iu  a  częstość in c y d e n tó w  s e rc o w o -n a c z y n io w y c h  i d u ż y c h  k r w a w ie ń  u c h o ry ch  p o d d a w a n y c h  P C I w  z a le ż n o ś c i o d  r o z p o z n a n ia  
( n  =  11 0 2 1 )  [1 ]
PCI — przezskórna in te rw encja  w ie ńcow a , STEMI - z a w a ł  m ięśn ia  sercowego z  un ies ien iem  odc inka  ST, MACE - d u ż e  incyden ty  sercow o-naczyn iow e (zgon , z a w a ł lub  ponow na rew askularyzac ja)
F ig . 1 . Thrombocytopenia on admission and frequency of major cardiovascular events and major bleedings in patients undergoing PCI stratified by diagnosis 
(n=11021) [1]
PCI-percutaneous coronary intervention, STEMI-ST-segment elevation myocardial infarction, M iC E -m a jo r adverse cardiovascular events (death, myocardial infarction or repealed revascularisation)
DIC) m og ą  w iązać się z w yb itn ie  podwyższonym  ryzykiem 
p o w ik ła ń  zakrzepow ych, w  przeciw ieństw ie  d o  im m u n o ­
log iczne j p lam icy  m a łop ły tko w e j (ang. im m une th rom bo- 
cy thopen ic  p u rp u ra ,  ITP) i w iększości pozosta łych  m a ło - 
p ły tk o w o ś c i p rze b ie g a ją c y c h  ze zw iększonym  ryzykiem  
krw aw ień. M a łop ły tko w o ść  stwierdza się s tosunkow o czę­
sto w śród  chorych  k ie row anych  w  celu d ia g n os tyk i i le ­
czen ia  in w a z y jn e g o . P rzyk ładow o  w  re jestrze  k o le j­
nych 11 021 ch o rych  p o d d a w a n y c h  p rzezskó rne j 
in te rw enc ji w ie ń co w e j (PCI) m a łop ły tko w o ść  (liczba p ły ­
tek < 1 5 0  tys./|j.l) o różnej e tio lo g ii przy przyjęciu s tw ie r­
dzono  u 5 ,9 %  chorych [1 ]. Była ona obse rw ow ana  czę­
śc ie j u o só b  sta rszych , p łc i m ęsk ie j, p a la czy  ty to n iu , 
u chorych na cukrzycę, z o b n iżo ną  fra kc ją  w yrzu tow ą le­
w e j k o m o ry  se rca , z c h o ro b ą  w ie lo n a c z y n io w ą  o ra z  
po  przebytym  zab ie g u  p o m o s to w a n ia  a o rta ln o -w ie ń c o - 
w e g o . O b e cn o ść  m a łop ły tko w o śc i w iąza ła  się ze zw ięk­
szonym  ryzykiem p o w ik ła ń  n ie dokrw iennych  i k rw o to cz ­
nych w  ok re s ie  h o s p ita liz a c ji [m a ło p ły tk o w o ś ć  (-) vs 
m a łop ły tko w o ść  (+ ) :  zgon 0 ,6  vs 1 ,9% , p < 0 ,0 0 1 ;  d u ­
że incydenty sercow o-naczyniow e 2 ,5  vs 4 ,5% , p =  0 ,0 0 1 ; 
duże krwaw ienie 0 ,8  vs 1,7% , p = 0 ,0 2 5 ] .  C o  istotne, sta­
now iła  ona niezależny czynnik ryzyka zgonu w  okresie h o ­
sp ita lizac ji (2 -kro tny wzrost ryzyka). Ponadto częstość in ­
cyd e n tó w  n ie d o k rw ie n n ych  i k rw o tocznych  była wyższa 
u osób  z bardz ie j nas iloną  m a łop ły tko w o śc ią  (liczba p ły ­
tek  < 1 0 0  ty s . /^ l)  niż u o só b  z liczb ą  p ły tek  
1 0 0 -1  5 0  tys./ą.l. W p ływ  m a ło p ły tko w o śc i na rokow an ie  
by ł b a rd z ie j w y ra żon y  u ch o rych  p o d d a w a n y c h  PCI 
w  ostrym zespole w ieńcow ym  niż w  s tab ilne j d ław icy  p ie r­
s iow e j (ryc. 1.) [1 ]. Podobn ie  w  b a d a n iu  H O R IZ O N S  in 
A M I, które o b ję ło  chorych z ostrym zaw ałem  serca z un ie ­
sieniem odcinka ST (STEMI) poddaw anych p ierw otnej PCI, 
liczba p ły tek < 1 5 0  ty s ./^ l s tw ie rdzana była przy p rzy ję ­
ciu do  p ra co w n i h e m odynam ik i w  4 ,2 %  przypadków  [2 ]. 
O b e c n o ś ć  m a ło p ły tko w o śc i była zw iązana ze zw iększo­
nym ryzykiem zgonu  (2 ,4  vs 6 ,3% ; p =  0 ,0 0 9 ) , zakrzep i- 
cy w  stencie (2,2 vs 5 ,0% ; p =  0 ,0 5 6 ) , dużych incydentów  
se rcow o -n a czyn iow ych  (5 ,2  vs 9 ,7 % ; p =  0 ,0 2 ) , dużych 
pow ik łań  krwotocznych (6,4 vs 11 ,1% ; p =  0 ,0 3 ), m ałych 
p o w ik ła ń  krw otocznych (1 1 ,6  vs 1 7 ,5% ; p =  0 ,0 3 ) , p rze­
toczen ia  krw i (2 ,6  vs 7 ,6% ; p =  0 ,0 0 2 )  o raz  w ystąp ien ia  
łącznego  punktu  ko ńcow ego  o b e jm u ją ce g o  zgon , zaw a ł 
se rca , duże k rw a w ie n ie  (tzw. zysk k lin iczn y  ne tto  1 0 ,3  
vs 18,1 %, p =  0 ,0 0 3 )  w  okresie  3 0 -d n io w e j o bse rw ac ji. 
Ponadto u chorych z m a łop ły tkow ośc ią  przy przyjęciu czę­
ściej s tw ie rdzano jej p o g łę b ie n ie  się w  okresie  h o s p ita li­
zac ji (ciężka m a łop ły tko w o ść  -  liczba płytek < 5 0  tys ./^ l) 
-  0 ,6  vs 6 ,9% , p < 0 ,0 0 1  [2 ]. Do chw ili ob e cne j nie ma 
badań  z random izac ją  nakie row anych  na ocenę skutecz­
ności i bezpieczeństwa określonych typów  leków  przeciw- 
p łytkowych i przeciw zakrzepowych u chorych z ostrym ze­
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spo łem  w ieńcow ym  i w sp ó łis tn ie ją cą  m a łop ły tko w o śc ią . 
W  b a d a n iu  Sarkiss i w s p ., k tó re  o b ję ło  7 0  ch o rych  
z ostrym  zespo łem  w ieńcow ym  oraz w spó łis tn ie jącą  c h o ­
ro b ą  n o w o tw o ro w ą , po d an ie  kwasu ace ty losa licy low ego  
w iąza ło  się z pop raw ą  przeżycia w  okresie 7 dni, bez w zro­
stu ryzyka k rw aw ień  za ró w n o  u cho rych  z liczbą  p ły tek  
< 1 0 0  ty s ./p l, jak  i > 1 0 0  tys ./p l [3 ]. Kwas ace ty losa licy ­
lowy i k lop idog re l były stosowane również z pow odzeniem  
w  w iększości op isanych  p rzypadków  chorych  z ITP p o d ­
d a w a n ych  PCI w  ostrym  zesp o le  w ie ń c o w y m  (tab . 2 .) 
[4 -1 0 ] .  W  tych rzadkich przypadkach w ykonan ie  skutecz­
nego PCI jest m ożliwe nawet przy bardzo niskich liczbach 
p ły tek k rw i, przy czym kon ieczne  w yda je  się szczegó ln ie  
śc is łe  m o n ito ro w a n ie  leczen ia  p rz e c iw z a k rz e p o w e g o , 
ew en tua ln ie  w  uzasadnionych przypadkach ogran iczen ie  
s tosow an ia  leków  p rzeciw p łytkow ych  i p rzeciw zakrzepo- 
wych o raz zastosow an ie  dostępu  p ro m ie n io w e g o  w  celu 
redukc ji ryzyka krwaw ień związanych z m iejscem  w k łuc ia . 
Preferowane może być również w ykonanie  optym alne j an- 
g io p la s ty k i b a lo n o w e j (un ika n ie  im p la n ta c ji stentu) lub 
też im p la n ta c ja  stentu m eta lo w e g o  zam iast stentu p o kry ­
w a n e g o  lekiem  an tym ito tycznym , szczegó ln ie  jeśli p rze­
d łużo n a  te ra p ia  p rzec iw p ły tkow a  jest przec iw w skazana. 
In terdyscyp linarna w sp ó łp ra ca  (ka rd io lo g  ^  hem ato log ) 
m oże pozw o lić  na określen ie  o p tym a ln e g o  m ode lu  te ra ­
p ii p rzec iw p ły tkow e j po ostrym  zespole w ieńcow ym .
Małopłytkowości polekowe
W ystąp ien ie  m a ło p ły tko w o śc i w  trakc ie  h o sp ita liza ­
cji u chorych z ostrym zespołem  w ieńcow ym  może być na ­
stępstwem  s toso w a ne g o  leczenia p rzec iw zakrzepow ego  
-  heparyna , bądź też p rzec iw p ły tkow ego  -  in h ib ito ry  re ­
c e p to ra  p ły tk o w e g o  GP I lb / I I Ia ,  rzadz ie j k lo p id o g re l 
(tab. 3 .). P rzykładowo w  ba d an iu  CAD ILLAC , które o b ję ­
ło  1 9 7 5  chorych ze STEMI, w ystąp ien ie  m a łop ły tkow ośc i 
(<  100  tys./p l) w  trakcie hospita lizacji stw ierdzono w  2 ,5%  
przypadków  [11 ]. N ieza leżnym i czynn ikam i ryzyka jej w y­
s tąp ien ia  były: cukrzyca n ie w ym ag a ją ca  s tosow an ia  in ­
suliny, niski w skaźn ik m asy c ia ła , up rzedn ia  te ra p ia  sta- 
ty n ą , b ra k  w cześn ie jsze g o  leczen ie  a s p iry n ą  o ra z  
zastosow an ie  abc iks im ab u . Innym czynnik iem  ryzyka w y­
s tą p ie n ia  n a b y te j m a ło p ły tk o w o ś c i jest za a w a n so w a n y  
w iek. P rzykładowo w  b a d an iu  H O R IZ O N S  in A M I ryzyko 
w ystąp ien ia  m a łop ły tko w o śc i by ło  isto tn ie  wyższe w  g ru ­
pie osób  starszych (liczba płytek krw i < 1 5 0  tys ./p l: w iek  
< 6 0 ,2  vs > 6 0 ,2  roku -  10,1 vs 1 9 ,3% , p < 0 ,0 0 1 ;  licz­
ba p ły tek  krw i < 5 0  ty s . /^ l:  w ie k  < 6 0 ,2  vs > 6 0 ,2  roku  
- 0 , 4  vs 1 ,2% , p =  0 ,0 0 7 )  [12 ].
W  cytowanym  powyżej badan iu  CADILLAC m ałop ły t- 
kow ość s tw ie rdzano  u 3 ,2 %  chorych  leczonych abc iks i- 
m abem  w  p o ró w n a n iu  z 1 ,7%  chorych n ieotrzym ujących 
abc iks im abu  (p =  0 ,0 4 ). C o  istotne, w ystąpienie m a łop ły t­
k o w o śc i w ią z a ło  się ze w zro s te m  ryzyka zg o n u  (1 ,2  
vs 8 ,0% , p = 0 ,0 0 4 )  oraz c iężk iego /um ia rkow anego  krw a­
w ie n ia  (2 ,7  vs 1 0 ,0 % , p =  0 ,01  3) w  okresie  h o sp ita liza ­
c ji, a także istotnym  w yd łużen iem  czasu jej trw a n ia . Ten 
n iekorzystny e fekt (wzrost śm ie rte ln o śc i i częstości in cy ­
de n tó w  se rcow o-naczyn iow ych) utrzym yw ał się w  o b se r­
w a c ji 3 0 -d n io w e j i rocznej. C o  ciekaw e, w ystąpienie m a ­
ło p ły tk o w o ś c i w śród  cho rych  leczonych  a b c ik s im a b e m  
w ią z a ło  się je d yn ie  ze w zros tem  ryzyka k rw a w ie ń , bez 
wzrostu ryzyka pow ik łań  n iedokrw iennych . O d w ro tn ą  za ­
leżność obse rw o w a n o  w śród chorych z nabytą  m a łop ły t- 
kow ością  nieotrzym ujących abc iks im abu  (wzrost śm ie rte l­
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Naczynie Dostęp Stent Kwas acetylo­
salicylowy
Klopidogrel Powikłania
C a p u t o  R P  [ 4 ] U A 3  ty s . L A D p r o m i e n i o w y t a k t a k t a k b r a k
F o n g  M C  [ 5 ] U A - L A D p r o m i e n i o w y t a k t a k t a k b r a k
M a r q u e s  L G  [ 6 ] U A 8  ty s . C x ,  L A D r a m i e n n y  ( z a s z y c ie  
c h i r u r g i c z n e )
t a k n ie n ie b r a k
G r a c i a  M C  [ 7 ] S T E M I 3 9  t y s . L A D u d o w y  ( s y s te m  
z a m y k a j ą c y  A n g i o S e a l )
t a k t a k t a k b r a k
K i k u  c h  i S  [ 8 ] S T E M I 2 2  t y s . L A D - t a k t a k t i k l o p i d y n a b r a k
K i m  J H  [ 9 ] S T E M I 2 1  t y s . R C A u d o w y t a k t a k t a k b r a k
F u c h i  T  [ 1 0 ] S T E M I 5 9  t y s . L A D u d o w y n ie n ie n ie k r w i a k ,  
p o n o w n y  
z a b i e g  P C I
Cx -  gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej, LAD -  gałąź międzykomorowa przednia lewej tętnicy wieńcowej, RCA -  prawa tętnica wieńcowa, STEMI -  zawał mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST, UA -  niestabilna 
dusznica bolesna
Cx -  circumflex coronary artery, IAD -  le ft anterior descending coronary artery PCI -  percutaneous coronary intervention, RCA -  right coronary artery STEMI -  ST-segment elevation myocardial infarction, UA -  unstable angina
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Tobie 3. Characteristics, diagnostic and therapeutic recommendations in different types of thrombocytopenia
Rodzaj małopłytkowości Charakterystyka Diagnostyka Leczenie
R z e k o m a •  in v itro
•  i n d u k o w a n a  a n t y k o a g u l a n t e m
•  z a s t o s o w a n i e  i n n e g o  
a n t y k o a g u l a n t a
•  z j a w i s k o  s a t e l i t ó w  w  r o z m a z i e
•  n ie  w y m a g a
M a ł o p ł y t k o w o ś ć  
p o h e p a r y n o w a  
( H IT )  t y p u  I
•  1 0 - 2 0 %  le c z o n y c h
•  m e c h a n i z m y  n i e i m m u n o l o g i c z n e ,  
z w i ą z a n a  z  e f e k t e m  p r o a g r e g a c y j n y m  
h e p a r y n y
•  w  o k r e s i e  p i e r w s z y c h  2  d n i  o d  
r o z p o c z ę c i a  t e r a p i i  h e p a r y n ą
•  u m i a r k o w a n y  s p a d e k  l i c z b y  p ł y t e k  
k r w i  ( n a  o g ó ł  >  1 0 0  t y s . / p , l )
•  s p o n t a n i c z n y  p o w r ó t  l i c z b y  p ł y t e k  k r w i  
d o  n o r m y  p o m i m o  k o n t y n u o w a n i a  
l e c z e n ia  h e p a r y n ą
•  b r a k  p r z e c i w c i a ł  p r z e c i w  
k o m p l e k s o w i  h e p a r y n a - c z y n n i k  
p ł y t k o w y  4
•  n ie  w y m a g a
M a ł o p ł y t k o w o ś ć  
p o h e p a r y n o w a  
( H IT )  t y p u  II
I n d u k o w a n a  
i n h i b i t o r e m  G P  
I I b / I I I a
•  0 , 3 - 3 %  l e c z o n y c h ,  r z a d k o  p r z y  z a s t o ­
s o w a n i u  h e p a r y n y  d r o b n o c z ą s t e c z k o w e j
•  z w i ą z a n a  z  o d c z y n e m  i m m u n o l o g i c z n y m
•  w  o k r e s i e  4 - 1  0  d n i  o d  r o z p o c z ę c i a  
t e r a p i i  h e p a r y n ą  l u b  k i l k a  g o d z i n  w  r a z ie  
p o n o w n e j  e k s p o z y c j i
•  2 0 - 4 0 - k r o t n y  w z r o s t  r y z y k a  i n c y d e n t ó w  
z a k r z e p o w o - z a t o r o w y c h
•  z w i ą z a n a  z  o d c z y n e m  i m m u n o l o g i c z n y m
•  w  o k r e s i e  k i l k u  g o d z i n  o d  r o z p o c z ę c i a  
t e r a p i i  ( a b c i k s i m a b )
•  p o w i k ł a n i a  k r w o t o c z n e
• o b e c n o ś ć  p r z e c i w c i a ł  p r z e c i w  
k o m p l e k s o w i  h e p a r y n a - c z y n n i k  
p ł y t k o w y  4
•  b r a k  p r z e c i w c i a ł  p r z e c i w  
k o m p l e k s o w i  h e p a r y n a -  
- c z y n n i k  p ł y t k o w y  4
•  n a t y c h m i a s t o w e  w s t r z y m a n i e  
p o d a w a n i a  h e p a r y n y  
( t r w a ł e  p r z e c i w w s k a z a n ie
d o  j e j  s t o s o w a n i a )
•  z a m i a n a  n a  i n n y  l e k  
p r z e c i w z a k r z e p o w y
•  unikanie przetoczeń 
płytek krwi
•  n a t y c h m i a s t o w e  
w s t r z y m a n i e  p o d a ­
w a n i a  i n h i b i t o r a  
G P  I I b / I I I a
•  z a m i a n a  n a  b iw a l i r u d y n ę
•  przetoczenie płytek krwi, 
jeśli jest wymagane
ności, wzrost częstości incydentów  sercow o-naczyniow ych, 
b rak wzrostu ryzyka krwaw ienia). Stosunkowo niska liczeb­
ność badanych  g rup  i stw ierdzanych zdarzeń n ie p o żąd a ­
nych nie pozw ala  jednak na jednoznaczną ocenę powyż­
szych w yn ikó w  [1 1 ]. Częstość naby te j m a ło p ły tk o w o ś c i 
w  rejestrze chorych ze STEMI (EUROTRANSFER) była niż­
sza niż ra p o rto w a n a  w  b a d a n ia ch  z ra n d o m iz a c ją  i w y ­
nosiła  0 ,4% , a s tw ierdzana częstość była n ie is to tn ie  wyż­
sza w śró d  ch o rych  leczonych  a b c ik s im a b e m  
w  porów nan iu  z osobam i nieotrzym ującym i tego leku [1 3]. 
Również w  tym rejestrze wystąpienie m ałop ły tkow ości w ią ­
za ło  się ze w zrostem  ryzyka zgonu  w  o b se rw ac ji roczne j 
(7 ,3  vs 57,1 % p =  0 ,0 0 1 ) -  dane w łasne . D o d a tkow o  ry­
zyko m ałop ły tkow ośc i może być podwyższone w  razie p o ­
n o w n e g o  za s to so w a n ia  a b c ik s im a b u , w  szczegó lnośc i 
w  okres ie  k ilku , k ilkunas tu  d n i od p ie rw szego  jego  uży­
cia . W  rejestrze ReoPro R eadm inistration Registry do tyczą­
cym co n a jm n ie j 2 -k ro tn e g o  zastosow an ia  a bc iks im abu  
w  trakc ie  za b ie g ów  PCI u 4 ,6 %  chorych stw ierdzona licz­
ba płytek krwi była <  1 00  ty s ./^ l,  na tom iast w  2 ,4 %  przy­
p a d k ó w  < 2 0  tys./|j.l [1 4 ]. Zw łaszcza częstość g łę b o k ie j 
tro m b o cy to p e n ii była zw iększona w  odn ies ien iu  do  w yn i­
ków  wcześniejszych b adań  z ra n d o m iz a c ją  z je d n o k ro t­
nym p o d an ie m  a b c iks im ab u . Tym sam ym  przy rozw aża­
niu p o n o w n e g o  zas tosow an ia  a b c ik s im a b u , p rz y k ła d o ­
w o  w  zw iązku z w ystąp ien iem  p o n o w n e g o  zaw a łu  serca 
lub też wykonyw ania  p lanow ego  zab iegu PCI, należy brać 
pod  uw agę  zw iększone ryzyko w ys tą p ie n ia  m a ło p ły tk o ­
w o śc i w y n ik a ją c e  z je g o  p o d a n ia . Ryzyko to  m oże być 
szczegó ln ie  w yrażone , gdy odstęp  pom iędzy p o d a n ia m i 
a b c iks im ab u  jest krótszy niż 3 0  dn i [1 4 ]. O b se rw ow ane  
ryzyko w ystąp ien ia  m a ło p ły tko w o śc i jest p o n a d to  niższe 
w  przypadku  innych in h ib ito ró w  GP IIb /IIIa  (ep tifiba tyd , 
tiro fib a n ) niż w  przypadku  a b c iks im ab u  [1 5 ]. W  d o tych ­
czasowych b a d a n ia c h  zas tąp ien ie  k o m b in a c ji heparyny 
i in h ib ito ra  GP IIb /IIIa  b iw a liru dyn ą  w ią za ło  się z red u k ­
c ją  ryzyka w ystąp ien ia  krw aw ień  i m a łop ły tko w o śc i o raz 
zb liżonym  ryzykiem p o w ik ła ń  n ie dokrw iennych  za ró w n o  
u chorych z ostrym  zespo łem  w ieńcow ym  bez un iesien ia  
o d c in ka  ST [1 6 ], jak  też w  STEMI [1 7].
W ażnym  aspektem  d iagnostyk i m ałop ły tkow ośc i zw ią ­
zane j z p o d a n ie m  in h ib ito ró w  GP IIb /IIIa  jest m a ło p ły t-  
kow ość rzekom a (pseudo tro m b o cy top e n ia ). Jest ona  a r ­
te fak tem  la bo ra to ry jnym  zw iązanym  z a g lu tyn a c ją  płytek 
we krw i p o b ra n e j do  p ró b ó w k i z EDTA. N ajczęście j czyn­
n ik iem  ag lu tynu ją cym  są p rzec iw c ia ła  sk ie row ane  prze­
c iw ko fragm en tow i g likop ro te iny  pow ierzchn iow ej IIb p ły t­
ki k rw i. W  ce lu  w e ry fik a c ji ro z p o z n a n ia  ko n ie czn e  jest
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oznaczen ie  liczby p ły tek we krw i p o b ra n e j d o  p ró b ó w k i 
z cytryn ianem  lub heparyną , gdzie stw ierdza się ich p ra ­
w id ło w ą  liczbę, lub  też w yko n a n ie  rozm azu krw i o b w o ­
dow ej. N iekiedy przyczyną m ałop ły tkow ości rzekomej m o ­
że być też obecność płytek o lbrzym ich, niezliczanych przez 
autom atyczny ana liza to r hem atologiczny, w iązanie się p ły­
tek  z n e u tro fila m i czy też o b e cn o ść  z im nych  a g lu ty n in . 
M a ło p ły tk o w o ś ć  rzeko m a  m oże o d p o w ia d a ć  naw e t 
za je d n ą  trzec ią  p rzyp a d kó w  zm n ie jszone j liczby p ły tek 
krw i w śród  cho rych  p o d d a w a n ych  PCI leczonych a b c i-  
ks im abem  [1 8]. C o  is to tne, jej w ystąp ien ie  nie w iąże się 
z pogorszen iem  roko w a n ia  k lin icznego .
G roźnym  pow ik łan iem  związanym  z przedłużonym  za ­
s tosow aniem  heparyn, w  szczególności heparyny n ie frak- 
c jo n o w a n e j, jest m a łop ły tkow ość poheparynow a (tab. 3.) 
[1 5 , 1 9 -2 1 ].  W ystąp ien ie  HIT typu II (nazywanej częściej 
po  prostu HIT) można podejrzewać u chorego, który otrzy­
m uje heparynę przez co na jm n ie j kilka dn i lub n iedaw no  
o trzym yw a ł heparynę  o raz s tw ie rdzo n o  u n ie g o  spadek  
liczby p ły tek <  1 5 0  tys./ą.l lub spadek > 5 0 %  w  stosunku 
do  w artośc i w yjściow ej, a także u k tó rego  w ystąp ił epizod 
zakrzepow o-za to row y, zm iany skórne w  m ie jscu wstrzyk­
nięcia lub ostra reakcja ogó lnous tro jow a  w  postaci dresz­
czy, ostrej n iew ydolności oddechow e j i n iew ydolności ser­
ca . B a d a n ie m  p o tw ie rd z a ją c y m  ro z p o z n a n ie  jest 
w ykazan ie  o b e cn o śc i p rze c iw c ia ł p rzec iw  ko m p le kso w i 
heparyna -czynn ik  p ły tkow y 4 . N iek iedy  przydatne m og ą  
być testy czynnośc iow e  p ły tek  krw i -  ocena  u w a ln ia n ia  
se ro to n in y  z p ły tek o raz o cena  a g re g a c ji p ły tek krw i in ­
d ukow ane j heparyną. W  przypadku HIT bezwzględnie na ­
leży p rze rw ać stosow n ie  heparyny. W łą cze n ie  a ce n oku - 
m a ro lu  p o w in n o  być o d ro czo n e  d o  m om e n tu  p o w ro tu  
w a rtośc i p łytek krw i do  norm y [1 9 , 2 1 ]. O ce n a  k lin iczna 
pow inna  o b e jm o w a ć  rów nież w ykluczen ie  obecnośc i za- 
krzepicy żył g łę b o k ich . Przetaczanie płytek krwi należy za ­
s tosow ać w  uzasadn ionych  p rzypadkach  c iężkich k rw a ­
w ień [20 ]. C o  istotne, wystąpienie HIT wiąże się z wysokim  
ryzykiem zgonu  i p o w ik łań  zakrzepow ych, g łó w n ie  za to - 
row ośc i p łu cn e j. Ryzyko tych p o w ik ła ń  m oże s ięgać  n a ­
w e t 3 0 %  [19 ].
U chorych  leczonych k o m b in a c ją  heparyny i in h ib i­
to ra  GP IIb /IIIa  wskazane jest w ykonan ie  m o rfo lo g ii krwi 
w  okresie 2 - 4  o raz 2 4  godzin  od p o d an ia  in h ib ito ra  GP 
IIb /IIIa . W  razie s tw ie rdzen ia  m a ło p ły tko w o śc i ze s p a d ­
kiem  liczby p ły tek krw i < 5 0  ty s ./^ l należy p rzerw ać p o ­
d aw a n ie  heparyny i w lew  in h ib ito ra  GP IIb /IIIa  (jeśli jest 
ko n tynuow any, dotyczy to  g łó w n ie  in h ib ito ró w  d ro b n o - 
cząsteczkow ych) d o  m om e n tu  w yk luczen ia  m a ło p ły tk o ­
w o śc i rze ko m e j o ra z  HIT typu  II. Przy liczb ie  p ły tek  
<  1 0 - 2 0  ty s ./^ l lub w  razie w ystąp ien ia  czynnego k rw a ­
w ie n ia  należy rozw ażyć rów nież p rzerw an ie  te ra p ii kw a ­
sem ace ty losa licy low ym  i k lo p id o g re le m . Jeśli po tw ie rdz i 
się rozpoznan ie  m a łop ły tko w o śc i rzekom ej, leczenie he ­
pa ryną  i in h ib ito re m  GP IIb /IIIa  m oże być ko n tyn u o w a ­
ne, przy czym za lecane jest dalsze ścisłe m on ito ro w a n ie
liczby p ły tek krw i. W  przypadku  „p ra w d z iw e j"  m a ło p ły t­
kow ośc i ko le jnym  krok iem  jest po tw ie rdzen ie  lub w yk lu ­
czen ie  ro z p o z n a n ia  HIT typu  II. O b e c n o ś ć  p rz e c iw c ia ł 
p rzec iw  k o m p le kso w i h e p a ryn a -czyn n ik  p ły tkow y 4 p o ­
zwala na potw ierdzenie jego  obecności. W  tej sytuacji he­
pa rynę  na leży za s tą p ić  b iw a liru d y n ą  lub  innym  b e z p o ­
średn im  in h ib ito re m  trom b in y . Leczenie in h ib ito re m  GP 
IIb /IIIa  może być kon tynuow ane  lub w znow ione  pod  w a ­
runk iem  ścisłe j ko n tro li liczby p łytek krw i. W  razie b raku  
p rzec iw c ia ł przeciw  kom p leksow i heparyna-czynn ik  p ły t­
kowy m ożna postaw ić rozpoznanie m a łop ły tkow ości zw ią ­
zane j z p o d an ie m  in h ib ito ra  GP IIb /IIIa , wów czas lecze­
nie h e p a ryn ą  m oże być ko n tyn u o w a n e  lub  w zn o w io n e  
pod  w a run k ie m  ścisłe j ko n tro li liczby p łytek krw i [15 ].
Biwalirudyna jest leczeniem z w yboru dla chorych z w y­
w iadem  w  kierunku wystąp ien ia  HIT. U chorych z po tw ie r­
dzoną m ałop ły tkow ością  zw iązaną z podan iem  abciksim a- 
bu m ożna zastosow ać drobnocząsteczkow e inh ib ito ry  GP 
IIb /IIIa  (eptifiba tyd, tiro fiban ) [1 5 , 2 2 ]. Do chw ili obecne j 
nie ma danych klinicznych dotyczących bezpieczeństwa za­
stosowania abciks im abu u chorych z w yw iadem  m ałop ły t- 
kowości po podan iu  ep tifibatydu  lub tiro fib a n u  [15 ].
Zakrze po w a  plamica małopiytkowa
Stosunkow o rzadkim  pow ik łan iem  zw iązanym  z zasto­
sow an iem  leków  z g rupy tienop irydyn  (k lo p ido g re l, tik lo - 
pidyna) jest wystąpienie TTP M anifestu je  się ona jako  cięż­
ka m a łop ły tkow ość , anem ia  hem olityczna , n iew ydo lność 
nerek o raz obecność zaburzeń neu ro log icznych , które są 
następstwem  w ew nątrznaczyn iow ego pow staw ania  a g re ­
ga tów  płytkowych [23 ]. Częstość występowania TTP po za ­
stosowaniu tik lop idyny wynosi 1 na 5 0 0 0  przypadków i jest 
jeszcze niższa po  za s to so w a n iu  k lo p id o g re lu  [2 3 , 2 4 ].  
Po po d an iu  k lo p id o g re lu  może się ona u jaw n ić  w  okresie 
< 2  tygodni od rozpoczęcia te rap ii, w  przeciwieństwie do  ti- 
k lopidyny, po podan iu  której to  pow ik łan ie  występuje póź­
n ie j (2 -1 2  tygodn i) [2 3 , 2 5 ].  Leczeniem z w ybo ru  p o z o ­
staje przetoczen ie  św ieżo m rożo n e g o  osocza , przy czym 
roko w a n ie  m im o  zastosow an ia  te g o  rodza ju  te ra p ii jest 
niekorzystne (śmiertelność o ko ło  20% ). Ponadto u chorych 
p rzy jm ow anych  z p o w o d u  w ys tą p ie n ia  TTP s to su nko w o  
często m og ą  być stw ierdzane cechy n iedokrw ien ia  m ięś­
nia se rcow ego  (zm iany odc in ka  ST w  zap is ie  e le k tro k a r­
d iog ra ficznym , podwyższone wskaźnik i nekrotyczne m ięś­
n ia  se rco w e g o ), przy czym nie są one  zw iązane 
z obecnośc ią  cho roby  n iedokrw ienne j serca [2 6 , 2 7 ].
Nadpiytkowość
N adp ły tko w o ść  sam oistna  jest zespo łem  m ie lo p ro li-  
fe ra cy jn ym  ce ch u ją cym  się znaczn ie  zw iększoną  liczbą  
p ły te k  krw i i w z m o ż o n ą  p ro li fe ra c ją  m e g a k a r io c y tó w  
w  szp iku . M oże  się on a  u ja w n ia ć  w  p o s ta c i zakrzep icy  
w  o b rę b ie  tę tn ic  i/ lu b  żył, przy czym stosunkow o  rzadko  
zakrzepica dotyczy tę tn ic w ieńcow ych i m anifestu je się ja ­
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ko ostry zespół w ieńcowy. Z am kn ięc ie  tętnicy w  tych przy­
p a d ka ch  m oże nie m ieć p o d ło ża  m ia żdżycow ego  [2 8 ]. 
W  raz ie  b a rd zo  w yso k ich  w a rto ś c i liczby p ły te k  krw i 
( > 1 5 0 0  tys./|j,l) należy spodz iew ać się rów nież podw yż­
szonego  ryzyka p o w ik ła ń  krw otocznych  jako  następstwa 
zaburzen ia  ich funkc ji. Towarzysząca nadp ły tkow ość  m o ­
że być stw ierdzana rów nież w  przeb iegu innych zespo łów  
m ie lop ro life racy jnych  -  czerw ienicy p raw dz iw ej, p rzew le­
k łe j b ia łaczk i szp ikow e j, sam o is tnego  w łó kn ie n ia  szpiku. 
W  większości op isanych przypadków  PCI, w  tym w  ostrym 
zespo le  w ieńcow ym  u chorych  z n a d p ły tko w o śc ią , z p o ­
w od ze n ie m  s to so w a no : stenty w ie ń co w e , kwas a ce ty lo ­
sa licylow y, k lo p id o g re l, in h ib ito ry  GP Ilb /IIIa  o raz lecze­
n ie  cy tos ta tyczne  (hyd ro ksym o czn ik ) [2 8 - 3 0 ] .  D oesch  
i wsp. op isa li cho re g o  z nadp ły tkow ośc ią  sam oistną  (wyj­
śc iow a liczba płytek krw i 1 2 7 0  ty s ./^ l)  i STEMI leczone­
go  p ie rw o tną  PCI z im p la n ta c ją  stentu w  zakresie p raw ej 
tę tn icy w ie ń co w e j (kwas ace ty losa licy low y 5 0 0  m g, k lo - 
p id o g re l 6 0 0  m g, heparyna  n ie fra kc jo n o w a n a  5 0 0 0  U, 
a b c iks im ab ) [3 0 ]. U ch o re g o  s tw ie rdzono  u p o ś le dzo n ą  
od p ow ie dź  na leczenie k lo p id o g re le m  (stopień za h a m o ­
w a n ia  a g re g a c ji p łytek krwi < 3 0 % ). Z de cyd o w a n o  o za ­
stosow aniu  w ysokie j d aw k i (1 5 0  m g /d o b ę ) k lo p id o g re lu  
w  te ra p ii p rzew lekłe j i nie ob se rw o w a n o  w ystąp ien ia  in ­
cydentów  n iedokrw iennych i krwotocznych. M oże to w ska­
zyw ać na p rzyda tność testów  fu n kc ji p ły tek krw i w  o p ty ­
m a liza c ji te ra p ii p rzec iw p ły tko w e j w  te j g ru p ie  cho rych . 
W yda je  się, że podstaw ow e znaczenie  d la  redukc ji ryzy­
ka ko le jnych  incyden tów  m a rów nież ścisła kon tro la  he ­
m a to lo g iczn a  i p row adzen ie  leczenia cy to re d u kcy jn e g o  
[2 8 -3 0 ] .
Niedokrwistość
Jednym  z najczęstszych schorzeń h em a to log icznych  
stw ierdzanych u osób z ostrym zespo łem  w ieńcow ym  k ie ­
row anych  d o  leczen ia  in w a zy jn e g o  jest n ie d o k rw is to ść  
(anem ia ). N ie d o k rw is tość  to  zg o d n ie  z k ry te riam i W H O  
zm niejszenie stężenia h e m o g lo b in y  < 1 3  g /d l lub hem a- 
tok ry tu  < 3 9 %  u mężczyzn o raz h e m o g lo b in y  < 1 2  g /d l 
lub hem atokrytu < 3 6 %  u kobiet. Za ciężką n iedokrw istość 
p rzy jm u je  się w a rtość  h e m o g lo b in y  6 ,5 -7 ,9  g /d l,  n a to ­
m iast za an e m ię  za g ra ża ją cą  życiu stężenie < 6 ,5  g /d l.  
W śród  chorych  ze STEMI przy przyjęciu była ona  s tw ie r­
dzana w  1 0 ,5 %  p rzyp a d kó w  w  b a d a n iu  H O R IZ O N S  in 
A M I [1 7] i 12 ,8%  w  ba d an iu  C AD ILLAC [31 ]. O b e cno ść  
n iedokrw istośc i przy przyjęciu w iąza ła  się ze zwiększonym 
ryzykiem  zg o n u  (w tra k c ie  h o s p ita liz a c ji:  4 ,6  vs 1 ,1% , 
p < 0 ,0 0 1 ;  w  okres ie  3 0  d n i: 5 ,8  vs 1 ,5% , p < 0 ,0 0 1 ;  
w  okresie  roku : 9 ,4  vs 3 ,5 % , p < 0 ,0 0 1 ) ,  dużego  k rw a ­
w ie n ia  (w trakc ie  hosp ita lizac ji: 6 ,2  vs 2 ,4 % , p < 0 ,0 0 1 )  
i przetoczenia krwi (w trakcie hosp ita lizacji: 13,1 vs 3 ,1% , 
p < 0 ,0 0 1 )  [3 1 ]. Również w  b a d an iu  AC U ITY  n ie d o k rw i­
stość przy przyjęciu  była n ieza leżnym  czynn ik iem  w ystą ­
p ien ia  dużych p o w ik łań  krw otocznych [32 ]. O sta tn ie  b a ­
d a n ia  po tw ie rd z iły , że w ys tą p ie n ie  k rw a w ie n ia  bądź też 
kon ieczność przetoczenia krw i u chorych z ostrym  zespo­
łem  w ieńcow ym  w iąże się ze zw iększonym  ryzykiem  p o ­
w ik ła ń  n iedokrw iennych  w  o b se rw ac ji k ró tko te rm in o w e j 
i o d le g łe j [3 2 -3 6 ] .  W ie le  m e ch a n izm ó w , p rzyk ła d o w o  
n ie d o c iśn ie n ie  tę tn icze , następcza  n ie d o k rw is to ść , n ie ­
efektyw ne dosta rczen ie  t le n u , obku rcze n ie  naczyń, dys­
funkcja  płytek krwi i zw iększona odpow iedź  zap a ln a , m o ­
że tłum a czyć  zw iązek pom iędzy  w ys tąp ien iem  p o w ik ła ń  
krw otocznych i n iedokrw iennych . Duże krw aw ien ie  może 
p ro w a d z ić  rów n ież  d o  w czesnego  p rze rw a n ia  leczen ia  
p rzec iw zakrzepow ego  oraz zaprzestan ia  s tosow ania  p o ­
d w ó jn e j te ra p ii p rzec iw p ły tkow e j, co  z ko le i m oże zw ięk­
szać ryzyko zgonu i zaw ału  serca u chorych po ostrym ze­
spo le  w ie ń co w ym  [3 7 ]. W  rejestrze 6 7  051 cho rych  ze 
STEMI n iedokrw is tość przy przyjęciu s tw ie rdzono  w  6 ,9%  
p rzypadków  [3 8 ]. Przetoczenia krw i d o k o n a n o  u 2 2 ,3 %  
cho rych  z n ie d o k rw is to ś c ią , przy czym w ią z a ło  się o n o  
z istotnym  wzrostem  ryzyka zgonu  w  okresie  h o sp ita liza ­
c ji (1 4 ,5 2  vs 3 ,0 1 % , p < 0 ,0 0 1 ,  s k o ry g o w a n e  ryzy­
ko 2 ,0 2 ) .  W  św ie tle  d o s tępnych  danych  w yd a je  się, że 
częstość p rze toczeń  k rw i u cho rych  z ostrym  ze sp o łe m  
w ieńcow ym  pow inna  być og ran iczona , szczególnie wśród 
ch o rych  s ta b iln y c h  h e m o d y n a m ic z n ie  lub  z n isk im i 
w a rto ś c ia m i h e m o g lo b in y  w  p rzeb iegu  p rzew lek łe j n ie ­
dokrw istośc i. Do chw ili obecne j gran iczny poziom  h e m o ­
g lo b in y  i hem atokry tu  w skazu jący jednoznaczn ie  na k o ­
n ie czn o ść  p rze to cze n ia  k rw i czy też m oż liw o ś ć  je g o  
u n ikn ię c ia  w  ostrym  zespo le  w ieńcow ym  nie jest je d n a k  
ściśle określony. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kar­
d io lo g ic z n e g o  d la  d ia g n os tyk i i leczen ia  ostrych ze sp o ­
łó w  w ieńcow ych  bez un ies ien ia  o d c in ka  ST w skazu ją , że 
u chorych  z ostrym  zespo łem  w ieńcow ym  stab ilnych  he ­
m odynam iczn ie  z poziom em  hem og lo b in y  > 8 ,0  g /d l lub 
h e m a to k ry tu  > 2 5 %  prze toczen ie  krw i n ie p o w in n o  być 
za lecane  [3 9 ]. W ażne d la  p row a d ze n ia  ch o re g o , w  tym 
d la  usta lenia m ożliw ości d łu g o trw a łe j te ra p ii p rzeciw p łyt­
kow ej po ostrym zespole w ieńcow ym , w ydaje  się okreś le ­
nie przyczyny i u k ie runkow ane  leczenie n iedokrw is tośc i.
Czerwienica prawdziwa
C zerw ien ica praw dziw a jest zespo łem  m ie lo p ro life ra - 
cyjnym cechującym  się znacznym zwiększeniem liczby ery­
trocytów, którem u towarzyszy zwiększone wytwarzanie leu­
ko cy tó w  i p ły tek  k rw i. C horzy z cze rw ie n icą  p ra w d z iw ą  
charakteryzują się podwyższonym ryzykiem krwaw ień. Jed­
nak w  o k o ło  50%  p rzypadków  w  jej p rzeb iegu  stw ierdza 
się obecność w spó łis tn ie jące j nadp ły tkow ośc i, która m o ­
że prow adzić do stanu nadkrzepliwości i wystąpienia ostre­
go  zespo łu  w ie ń co w e g o . U chorych z czerw ienicą  p ra w ­
dziwą po tw ie rdzono istotną korzyść z zastosow ania kwasu 
ace ty losa licy low ego  w  prew enc ji p ie rw o tne j. P rzyjm owa­
nie kwasu a ce ty lo sa lic y lo w e g o  w  daw ce  1 0 0  m g /d o b ę  
w ią za ło  się z redukc ją  ryzyka zgonu  z przyczyn sercow o-
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-n a czyn io w ych , za w a łu  serca i u d a ru  m ózgu  (ryzyko 
w zg lędne 0 ,4 1 , p = 0 ,0 9 )  oraz zgonu z przyczyn sercow o- 
-naczyn iow ych, zaw a łu  serca, uda ru  m ózgu, za to row ości 
p łu c n e j i za k rzep icy  dużych żył (ryzyko w zg lę d n e  0 ,4 0 ,  
p =  0 ,0 3 ) , bez is to tnego  wzrostu ryzyka krw aw ień (ryzyko 
w zg lędne  1 ,6 2 , NS). Zastosow an ie  kwasu ace ty losa licy ­
lowego może być jednak przeciwwskazane u chorych z licz­
b ą  p ły tek  > 1 5 0 0  tys./ą .l, a także w  na b y te j c h o ro b ie  
von  W ille b ra n d a , k tóra  może w ystąp ić w  przeb iegu nad- 
p ły tkow ośc i i czerw ienicy p raw dziw e j. D o ch w ili obecne j 
o p isano  pojedyncze przypadki wystąpienia ostrego zespo­
łu  w ie ń c o w e g o , w  tym leczonego  in te rw ency jn ie , w śród  
chorych z czerw ienicą prawdziwą [4 0 -4 2 ].  C o istotne, cho ­
rzy ci m o g ą  ch a ra k te ryzow ać  się zw iększonym  ryzykiem 
w ys tą p ie n ia  zakrzep icy  w  s tencie  w  o b se rw a c ji o d le g łe j 
[4 0 , 4 2 ]. Przykładowo Z a va llo n i i wsp. op isa li p rzypadek 
reokluz ji naczynia w  ob ręb ie  stentu u kob ie ty z czerw ien i­
cą praw dziw ą stosującej leczenie skojarzone kwasem ace­
ty lo sa lic y lo w ym , t ik lo p id y n ą  i w a rfa ry n ą  (INR 2 ,5 -3 ,5 ) ,  
k tó ra  w ystąp iła  w  m om encie  zaprzestan ia  leczenia prze- 
c iw zakrzepow ego  w a rfa ryn ą  [4 0 ]. Przypuszczalnie ścisła 
kon tro la  liczby płytek krwi i poz iom u hem atokrytu  (upusty 
krw i, leczenie cytoredukcyjne) może w iązać się z redukcją  
ryzyka ko le jnych incydentów  w ieńcow ych.
Niedobory osoczowych czynników krzepnięcia
Kole jnym  p rob le m e m  jest leczenie chorych  z ostrym  
ze spo łem  w ie ń co w ym  i w s p ó łis tn ie ją c y m i n ie d o b o ra m i 
osoczow ych czynn ików  k rzepn ięc ia  krw i. Ta g ru p a  c h o ­
rych charakteryzuje  się szczególnie wysokim  ryzykiem p o ­
w ik łań  krw otocznych. Ryzyko w ystąp ien ia  zaw a łu  m ięśnia 
se rcow ego  w śród  osób  z n ie d o b o re m  czynnika VIII (he­
m ofilia  A) w ydaje  się og ran iczone w  związku z upośledzo­
nym fo rm o w a n ie m  za k rze p ó w  tę tn iczych  o ra z  w yraźn ie  
s k ró co n ym  czasem  p rzeżycia  tych ch o rych  [4 3 , 4 4 ] .  
W  większości z op isanych p rzypadków  w ystąp ien ie  zaw a­
łu  serca w śród  cho rych  z h e m o filią  A  w ykazyw a ło  z w ią ­
zek czasow y z p o d a n ie m  re k o m b in o w a n y c h  czynn ików  
krzepn ięc ia  (w trakc ie  lub w kró tce  po  zakończen iu  in fu- 
zji), przy czym częściej dotyczyło to  zastosow ania  koncen ­
tra tu  aktyw ow anych i n ieaktyw ow anych czynników  zespo­
łu  p ro tro m b in y  lub  p re p a ra tó w  re k o m b in o w a n e g o  
czynnika V Ila  w  p o ró w n a n iu  z reko m b in o w a nym  czynn i­
k iem  VIII [4 4 ]. P odobną  za leżność s tw ie rdzono  rów nież 
w śród  cho rych  z n ie d o b o re m  czynn ika  IX (h e m o filia  B) 
[4 5 ]. D o  ch w ili o b e cn e j o p is a n o  po jedyncze  p rzypadk i 
w y k o n a n ia  sku te czne g o  z a b ie g u  PCI w  ostrym  zespo le  
w ieńcow ym , w  tym zaw ale  serca, w śród chorych z n ie d o ­
b o re m  czynn ika  VIII [4 3 , 4 6 ] ,  IX [4 7 ],  XI [4 8 ],  XIII [49 ] 
i czynnika von W ille b ra n da  [50 ]. Specyficzny dla PCI sp o ­
sób daw ko w a n ia  rekom b inow anych  czynn ików  krzepn ię ­
cia i za lecany doce low y poziom  ich aktyw ności nie zosta ł 
o k re ś lo n y . Przyjm uje s ię , że p o w in ie n  on w yn o s ić  
8 0 -1  00 %  norm y d la  czynnika VIII i 5 0 -8 0 %  n o rm y d la  
czynnika IX, co o d p ow ia da  poz iom om  zalecanym  w  przy­
p a d ku  w yko n yw a n ia  z a b ie g ó w  o p e ra cy jn ych . Leczenie 
p o w in n o  być p row adzone  w  ścisłe j w sp ó łp ra cy  z o ś ro d ­
k iem  spec ja lis tycznym , przy za p e w n ie n iu  o d p o w ie d n ie j 
ilości rekom binow anych czynników  krzepnięcia. W  przed­
s taw ionych  p rzypadkach  u zu p e łn ia ją ce  leczenie fa rm a ­
ko log iczne  o b e jm o w a ło  leki p rzeciw p łytkow e (kwas a ce ­
ty losa licylow y, k lo p id o g re l) , heparynę n ie fra kc jo n o w a n ą , 
b iw a lirudynę  lub nie s tosow ano  leków  przeciw zakrzepo- 
w ych. W  dw óch  przypadkach  zastosow ano  in h ib ito r  GP 
Ilb /IIIa .
N ie d o b ó r  osoczow ych czynn ików  krzepn ięc ia  może 
m ieć rów nież cha rakte r nabyty i może być zw iązany z n ie ­
d o b o re m  w ita m in y  K, s tosow aniem  zbyt w ysokich daw ek 
a n ta g o n is tó w  w ita m in y  K czy też zaburzen iem  ich synte­
zy w  przeb iegu ch o ró b  w ątroby. W artośc i INR > 1 ,6 - 1 ,8 ,  
uznaw ane  za w a rto ść  g ra n iczn ą  d la  dostępu  u d o w e go , 
nie pow in n y  być p o w o d em  za n ie ch an ia  leczenia reper- 
fu zy jn e go  w  ostrym  za w a le  se rca . W  tych p rzyp a d ka ch  
dos tęp  p ro m ie n io w y  p o w in ie n  być p re fe ro w a n y  w  ce lu  
o g ra n icze n ia  ryzyka p o w ik ła ń  krw otocznych  zw iązanych 
z m ie jscem  w k łu c ia .
Podsumowanie
W  p rzyp a d ka ch  o s tre g o  z e sp o łu  w ie ń c o w e g o  ze 
w spó łis tn ie jącym i zaburzen iam i hem a to log icznym i p re fe ­
row anym  pos tępow an iem  jest w ykonan ie  d iagnos tyk i in ­
w azyjne j i ew en tua ln ie  PCI. W  celu redukc ji ryzyka p o w i­
k łań krw otocznych wskazane jest w ykonyw an ie  zab ie g ów  
z dostępu przez tętnicę p rom ien iow ą. W ym agana  jest rów ­
nież redukc ja  o raz ścisłe m o n ito ro w a n ie  efektu s tosow a­
nych daw ek heparyny. W ys tąp ien ie  m a ło p ły tko w o śc i in ­
d u k o w a n e j in h ib ito re m  G P I lb /I I Ia  do tyczy g łó w n ie  
p o d a n ia  a b c iks im a b u  (jest niższe w  przypadku  in h ib ito ­
rów  d robno czą s te czkow ych), a ryzyko jego  w ys tąp ien ia  
może być podwyższone w  razie jego  p o n o w n e g o  użycia. 
Zastosowanie b iwalirudyny może w iązać się z niższym ryzy­
kiem  krw aw ień  i w ys tąp ien ia  m a ło p ły tko w o śc i w  o d n ie ­
s ien iu  d o  p o łą c z e n ia  heparyn y  i in h ib ito ra  GP 11 b /I IIa. 
W  n ie k tó rych  p ra c o w n ia c h  k a rd io lo g ii in te rw e n c y jn e j, 
szczegó ln ie  w  S tanach Z je d n o czo n ych , użycie b iw a liru -  
dyny jest postępow an iem  z w yboru  u chorych z m a łop ły t- 
k o w o ś c ią  ( < 1 5 0  ty s . /^ l)  s tw ie rd z a n ą  przy p rzy jęc iu . 
W  rzadkich p rzypadkach konieczne, a jednocześnie m oż­
liwe jest w ykonan ie  PCI bez os łony leków  przeciw zakrze- 
pow ych . W  w iększośc i cy to w a n ych  p rzyp a d kó w , w  tym  
rów n ież  cho rych  z b a rd zo  w ysok im  ryzykiem  krw a w ie ń , 
s tosow ano  z pow odzen iem  po łączen ie  kwasu ace ty losa ­
lic y lo w e g o  i k lo p id o g re lu . Testy p o zw a la ją ce  na ocenę 
fu n k c ji p ły tek krw i, w  tym  o d p o w ie d z i na stosow ane  le ­
czenie p rzec iw pły tkow e , m o g ą  być przydatne w  o p ty m a ­
lizacji te rap ii. Uzasadnione jest ponad to  ograniczenie czę­
s tośc i p rze toczeń  krw i u ch o rych  z os trym  ze sp o łe m  
w ie ń co w ym , przy czym decyzja o p rze toczen iu  p o w in n a  
być p o d e jm o w a n a  in d yw id u a ln ie  po uw zg lędn ien iu  o b ­
ja w ó w  klin icznych . W yda je  się, że w śród chorych  s ta b il­
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nych h e m o d y n a m ic z n ie , ze s tężen iem  h e m o g lo b in y  
> 8 ,0  g /d l lub hem atokrytem  > 2 5 %  przetoczenie krwi nie 
p o w in n o  być z a le ca n e . Leczenie te j sp ecy ficzne j g ru p y  
cho rych  p o w in n o  być p ro w a d zo n e  w  ścis łe j w sp ó łp ra cy  
z o ś ro d ka m i h e m a to lo g ii. D iagnostyka  i leczenie h e m a ­
to logiczne m ogą  być szczególnie istotne dla popraw y osią ­
ganych w yn ików  bezpośredn ich  i od leg łych  PCI.
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